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Introducción: Los inhibidores de la bomba de protones (IBP), son los fármacos 
más potentes y eficaces para el control de la secreción acida gástrica y están 
dentro de los grupos farmacológicos más prescritos para el tratamiento de 
enfermedades relacionadas con la producción de ácido. Objetivos: En el presente 
trabajo se realizó una búsqueda y análisis de artículos sobre las indicaciones 
clínicas de los inhibidores de la bomba de protones, así como de sus efectos 
secundarios. Resultados: Se revisaron 18 artículos, los cuales nos 
proporcionaron los siguientes resultados sobre las indicaciones específicas para el 
uso de IBP: enfermedad por ulcera péptica, infección por H. Pylori, enfermedad 
por reflujo gastroesofágico e hipersecreción acida. Dentro de este grupo de 
fármacos se encontraron el omeprazol, esomeprazol, lanzoprastol y pantoprazol, 
los cuales, en la mayoría de los estudios revisados, no mostraron una diferencia 
significativa sobre su efectividad. Dentro de los efectos adversos se encontró, que 
pueden aumentar la tasa de osteoporosis, e incluso, disminuyen la efectividad del 
clopidogrel; en algunos ensayos clínicos también encontramos que producen 
alteraciones electrolíticas entre las cuales tenemos hipomagnesemia. 
Conclusiones: Los IBP son fármacos seguros y eficaces, útiles para el control de 
patologías asociadas a hiperacidez gástrica con una alta prevalencia dentro de la 
población en general, en estudios comparativos se demostró que todos los IBP 
tienen la misma eficacia clínica para las indicaciones autorizadas, siempre y 
cuando se utilicen en dosis adecuadas, cuando sean estrictamente necesarios y 









2. MARCO TEÓRICO 
 
 
2.1  INTRODUCCIÓN. 
 
Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son uno de los grupos terapéuticos 
más prescritos por el Sistema Nacional de Salud. Pero este aumento de la 
prescripción no se corresponde con la prevalencia de las afecciones para los que 
están indicados. Aunque las guías de práctica clínica (GPC) especifican sus 
indicaciones, existe mucha variabilidad entre los prescriptores.1 
 
Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son los fármacos más potentes y 
eficaces para el control de la secreción ácida gástrica y constituyen uno de los 
grupos farmacológicos más prescritos en todo el mundo. Estos fármacos han 
demostrado su eficacia y alta seguridad en la práctica clínica, y en la actualidad 
son el tratamiento de elección en la enfermedad ulcerosa péptica y la infección por 
Helicobacter pylori, la enfermedad por reflujo gastroesofágico, la gastropatía por 
antiinflamatorios no esteroideos y la dispepsia funcional. Sin embargo, a pesar del 
excelente perfil farmacológico de los IBP actuales, su rápida acción puede resultar 
insuficiente en algunas enfermedades, ya que no logran cubrir las 24 horas del día 
de inhibición ácida.2 
 
La incorporación de esta familia de fármacos al arsenal terapéutico ha tenido un 
impacto muy positivo en el tratamiento de un amplio espectro de enfermedades 
digestivas en las que el ácido gástrico es un factor etiopatogénico de primer orden. 
Con posterioridad se ha ido ampliando este grupo terapéutico con otros, primero 
lansoprazol, después pantoprazol y rabeprazol, y más recientemente 
esomeprazol. De hecho, la eficacia terapéutica de los IBP es consecuencia directa 
de la capacidad inhibitoria de la secreción de ácido gástrico, lo que los ha 
convertido en los fármacos de elección en el amplio grupo patológico constituido 
por las llamadas enfermedades relacionadas con el ácido. La elevada prevalencia 
de estas enfermedades y la alta eficacia del tratamiento con IBP, junto con la 
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necesidad de mantener la administración del fármaco durante períodos muy 
prolongados, han determinado que este grupo terapéutico haya sido, según los 
datos oficiales, el de mayor volumen de gasto para el sistema sanitario.3 
 
Todos los IBP van a reducir la secreción ácida a nivel gastrointestinal. Las 
diferencias farmacocinéticas y farmacodinámicas nos van a marcar su utilización. 
Es muy importante tener presente las posibles interacciones farmacológicas con 
diferentes grupos farmacológicos propios del tratamiento del dolor crónico, como 
anticonvulsivantes, antidepresivos.4 Además debemos pensar en aquellos 
pacientes que utilizan anticoagulantes orales. 
 
2.2  MECANISMO DE ACCIÓN. 
 
Los IBP actúan en el último eslabón de la producción del ácido clorhídrico por el 
estómago, es decir, a nivel de la bomba de protones de las células parietales. 
Como consecuencia de ello, son los fármacos más potentes y eficaces para el 
control de la secreción ácida gástrica, y son muy eficaces en el control de los 
síntomas y de las lesiones del tracto gastrointestinal superior en las que la 
producción del ácido desempeña un papel etiológico determinante.  
 
Los IBP actúan inhibiendo de manera irreversible la enzima H+/K+-ATPasa de las 
células parietales de la mucosa gástrica. Disminuyen, por tanto, la secreción ácida 
al actuar en el último eslabón fisiológico del proceso. Aunque la semivida en 
plasma es corta (1 a 2 horas) su efecto es más prolongado debido a que la 
inhibición irreversible requiere la síntesis de nuevas bombas de protones para 
reanudar la secreción ácida. La máxima supresión ácida se alcanza, en promedio, 
a los 3 días de tratamiento. 5 
 
2.3  FISIOLOGÍA DE LA MUCOSA GASTRODUODENAL. 
 
La integridad de la mucosa intestinal superior (esófago y gastroduodenal) es el 
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resultado de un equilibrio entre los mecanismos de protección endógenos y los 
factores agresivos. Dentro de los factores agresivos destaca la producción de 
hidrogeniones a nivel de las células parietales del estómago, por la bomba de 
protones. Estos hidrogeniones atraviesan el moco por efecto de la retrodifusión 
(como consecuencia de un gradiente en la concentración de los mismos entre el 
lumen gástrico y la superficie celular). A su vez, por la producción y liberación de 
mucina por su efecto tampón ralentiza la retrodifusión de los hidrogeniones. 
 
Este proceso depende de la disponibilidad de los principales componentes del 
moco, como la mucina, los ácidos grasos asociados a la mucina (altamente 
hidrófobos), los fosfolípidos, las prostaglandinas. Es decir, a mayor concentración 
mayor viscoelasticidad, mayor espesor de la barrera protectora y mayor capacidad 
de protección. 
 
La inhibición de la secreción ácida, la reducción de la concentración de los 
hidrogeniones y el consiguiente aumento del pH gástrico son características 
comunes de todos los IBP. Algunos de ellos tienen además la capacidad de 
aumentar el contenido de mucina, como el rabeprazol. El rabeprazol es el IBP 
capaz de aumentar el contenido de mucina gástrica en animales de 
experimentación. Esta propiedad farmacológica ha sido confirmada en el humano. 
Después de 7 días de administración el rabeprazol incrementa el contenido de 
mucus gástricos en los jugos gástricos (5%) y el contenido de mucina gástrica 
(165%). 6 
 
2.4  INDICACIONES CLÍNICAS. 
 
Cuatro enfermedades digestivas son las que primordialmente se han beneficiado 
de la eficacia clínica de estos fármacos: la enfermedad ulcerosa péptica y la 
infección por H. pylori, la gastropatía por antiinflamatorios no esteroideos (AINE), 
en especial el ácido acetilsalicílico (AAS), la dispepsia funcional y la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE). 7 
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2.4.1  Enfermedad ulcerosa péptica, Helicobacter pylori  
 
Sin lugar a duda, la enfermedad ulcerosa péptica asociada a la infección por H. 
pylori ha sido una de las patologías en las que la contribución de los IBP en su 
manejo y curación ha sido determinante. 
 
Como es bien sabido, dos son los ingredientes farmacológicos esenciales en el 
tratamiento de la infección por H. Pylori son los agentes antibacterianos y los IBP. 
Se sabe que los IBP poseen un mecanismo de acción directo sobre H. pylori, 
consistente en reducir la motilidad del microorganismo, reducir su capacidad de 
adherencia a las células epiteliales gástricas y reducir la actividad bacteriana 
mediante la unión a la ATPasa de membrana. Todo ello hace a H. pylori más 
susceptible a la exposición y a la acción lesiva del ácido gástrico. Los IBP de 
última generación (rabeprazol y esomeprazol) parecen ser más eficaces en estos 
mecanismos directos frente a H. Pylori.8,9  Pero junto a esta acción directa, los IBP 
actúan de un modo indirecto sobre H. pylori favoreciendo la acción de los 
fármacos antibacterianos mediante: el aumento su concentración intragástrica al 
disminuir la secreción ácida y reducir el vaciamiento del estómago, facilitar el 
sobrecrecimiento bacteriano intragástrico al incrementar el pH y así la 
competitividad de otras bacterias con H. pylori. Pero además, de modo indirecto, 
también la disminución del pH intragástrico hace que la acción de las 
inmunoglobulinas, neutrófilos y otros mecanismos protectores del huésped frente a 
H. pylori sean más eficaces y duraderos al reducir su inactivación y destrucción 
por el ácido clorhídrico. 
 
La triple terapia clásica que incluye un IBP, claritromicina y amoxicilina constituye 






2.4.2.  Gastroprotección 
 
Otra entidad clínica en la que, sin duda, los IBP se han mostrado muy eficaces es 
en la curación y la protección de las lesiones provocadas por los AINEs en el 
tracto digestivo superior. En este sentido, diversos meta-análisis han mostrado la 
mayor eficacia de los IBP frente a sus “fármacos adversarios” en el control de la 
secreción ácida gástrica (anti-H2 y misoprostol) para prevenir la aparición de 
lesiones gástricas y duodenales en pacientes que toman AINEs.12 Sin embargo, 
las evidencias disponibles en cuanto a la eficacia de los IBP en la prevención las 
lesiones en pacientes tratados con AAS son menores. Pero ensayos clínicos de 
calidad han mostrado con claridad que la administración de un IBP a los pacientes 
que toman AAS protege de manera eficaz frente a la aparición de úlceras 
gastroduodenales.13 De igual manera, en pacientes doblemente antiagregados 
(AAS y clopidogrel) el empleo de IBP protege de un modo más eficaz que cuando 
se emplea un anti-H2 o no se añade ningún medicamento a la antiagregación.14 
 
De todos modos, la gastroprotección con IBP en pacientes que toman AINEs no 
protege completamente y un porcentaje no desdeñable de pacientes 
adecuadamente “protegidos” puede presentar complicaciones graves 
gastrointestinales asociadas a estos fármacos. Es posible que se escapen del 
mecanismo de acción de los IBP otras acciones lesivas de los AINEs o que el 
grado de adhesión al tratamiento con IBP cuando se toman AINEs de modo 
prolongado decrezca con el tiempo y de ese modo disminuya su eficacia 
gastroprotectora. 
 
2.4.3  Dispepsia funcional 
 
En la dispepsia funcional también es frecuente el empleo de IBP. Sabemos que la 
dispepsia funcional es una entidad clínica que comparte muchas características de 
otros trastornos funcionales digestivos (síndrome del intestino irritable, trastornos 
motores, etc.), lo que la hace heterogénea desde el punto de vista de la clínica y 
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en la que es difícil valorar correctamente la eficacia de los tratamientos ensayados 
en ella.15 
 
Pero, como se comentaba anteriormente, el solapamiento de esta enfermedad con 
otras entidades clínicas, en especial la ERGE, hace que se deba analizar con 
cierta cautela la eficacia clínica de los IBP en esos pacientes.16 Si bien es cierto 
que los nuevos criterios de Roma III claramente desligan los síntomas de reflujo 
gastroesofágico de la definición de la dispepsia funcional17, estudios ya clásicos, 
en los que se incluía a pacientes con dispepsia funcional con sintomatología de 
reflujo gastroesofágico y de enfermedad ulcerosa péptica, mostraban claramente 
que los pacientes que realmente mejoraban al tratarlos con IBP eran únicamente 
los subtipos que incluían a esos pacientes, es decir, pacientes con dispepsia 
funcional tipo ERGE y de tipo ulceroso.18 
 
2.4.4 Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
 
El reflujo gastroesofágico es realmente una situación frecuente. Se considera que 
el 7% de la población presenta pirosis diaria, el 14% tiene pirosis semanal y el 
15% mensual. Estudios dirigidos a evaluar la frecuencia del reflujo gastroesofágico 
demuestran que el 27% de la población toma antiácidos más de dos veces al mes. 
El reflujo gastroesofágico, como vemos, es una situación muy frecuente y que no 
todos los que lo padecen tienen lesiones esofágicas acompañantes.  
 
Sin lugar a dudas, la ERGE es la enfermedad en la que los pacientes se han 
beneficiado más del tratamiento con los IBP. Hoy es bien conocido que el 70% de 
los pacientes con ERGE presentan la denominada ERGE no erosiva, es decir, 
presentan la sintomatología provocada por el reflujo gastroesofágico sin asociarse 
a lesiones esofágicas. Concretamente en la ERGE no erosiva, distintos me- 
taanálisis han mostrado que los IBP son más eficaces que los anti-H2 para el 
control de los síntomas de esta enfermedad.  
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También distintas revisiones sistemáticas y meta-análisis han demostrado que los 
distintos IBP muestran igual eficacia en el control de la sintomatología de la 
ERGE. Sin embargo, los IBP de última generación (rabeprazol y esomeprazol) 
controlan los síntomas más rápidamente que sus predecesores.19, 20 
 
Un problema clínico diferente es el grupo del 30% de los pacientes con ERGE en 
los que, además de tener los síntomas de la enfermedad, presentan lesiones 
esofágicas (esofagitis) de mayor o menor intensidad provocadas por el reflujo 
ácido gástrico hacia el esófago, es decir, la denominada ERGE erosiva. Hoy está 
bien establecido que en estos pacientes, para la curación de las lesiones 
esofágicas, no sólo es necesario emplear un fármaco antisecretor, sino que éste 
sea potente y logre que el pH intragástrico se sitúe por encima de 4 y, además, 
que esta inhibición ácida gástrica sea prolongada en el tiempo, durante al menos 
16-18 horas.21 Estas características son exclusivas de los IBP; ningún otro 
fármaco disponible actualmente en el mercado logra estos estándares de 
antisecreción gástrica. Ahora bien, así como en el control de la sintomatología de 
la ERGE los distintos IBP parecen ser similares en cuanto a la eficacia, en la 
curación de las lesiones esofágicas son los IBP de última generación 
(concretamente el esomeprazol) los más eficaces.22 Esta eficacia es, si cabe, 
mayor en las esofagitis más graves (grado C y D de la Clasificación Endoscópica 
de Los Ángeles). Sin embargo, a pesar de esta alta eficacia, llama la atención que 
en un número no despreciable de pacientes con ERGE erosiva estos 
medicamentos no logran cicatrizar las lesiones esofágicas a las 4 y 8 semanas de 
tratamiento, lo cual ocurre incluso en los grados de esofagitis más leves (grado A y 
B de la Clasificación Endoscópica de Los Ángeles).23 Probablemente, al igual que 
se comentaba en la gastroprotección con IBP en pacientes que toman AINE, la 
pérdida de adhesión al tratamiento prolongado con IBP pueda desempeñar un 
papel en la no completa efectividad de estos fármacos en la cicatriz de las 
lesiones esofágicas. 
 
Otro tema de controversia e interés es la débil eficacia de los IBP en el control 
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rápido de la sintomatología en los pacientes con ERGE. Además, es interesante 
conocer que, al igual que ocurría en el tratamiento erradicador de H. pylori, la 
eficacia de los IBP en la ERGE depende del polimorfismo genético en la 
metabolización de los IBP; a igualdad de dosis del fármaco, se obtiene un mayor 
control de los síntomas de ERGE en los pacientes metabolizadores lentos.24 
 
La obesidad también puede condicionar la eficacia clínica de los IBP en la ERGE. 
Estudios recientes muestran que la efectividad de los IBP en la ERGE, tanto en el 
control de la sintomatología como en la curación de las lesiones erosivas 
esofágicas, es inversamente proporcional al índice de masa corporal. Dicho de 
otro modo, en personas obesas los IBP controlan peor y de un modo más lento los 
síntomas de ERGE y la curación de la esofagitis.25, 26 
 
2.4.5. Hemorragia Digestiva Alta 
 
El tratamiento farmacológico de elección en los pacientes con hemorragia 
digestiva son los IBP, que son los fármacos que consiguen una mayor inhibición 
de la secreción ácida. Los IBP se han mostrado claramente más eficaces que el 
placebo o los antagonistas H2 y que la somatostatina en la prevención de la 
recidiva hemorrágica digestiva no varicosa.27 
 
2.5  INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS. 
 
Los trastornos relativos a la acidez gástrica requieren tratamientos prolongados 
por la presencia de condiciones crónica que los perpetúan. Las interacciones son 
comunes para medicamentos donde se precisa un metabolismo oxidativo 
(citocromo P450-CYP). Los IBP pueden alterar la absorción de algunos fármacos 
al disminuir la acidez del estómago. 
 
2.5.1.  OMEPRAZOL 
Altera la absorción, metabolismo y/o la excreción de un amplio margen de 
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fármacos: bismuto, cafeína, diazepam, digoxina, fenitoína, metotrexate, nifedipina 
y warfarina.28 El metabolismo del omeprazol puede verse alterado por la co-
administración de ketoconazol. Así, el omeprazol interactúa con la ciclosporina 
aumentando los niveles plasmáticos. La administración de omeprazol junto a 
triazolam produce la aparición más exagerada de mareos-vértigos y dificultad para 
la marcha. En los pacientes que son tratados con warfarina y además se inicia 
tratamiento con omeprazol se produce sangrado e hipoprotrombinemia por una 
reducción de la aclaración e incremento de los niveles plasmáticos.29 
 
   2.5.2.  LANSOPRAZOL 
Se han documentado menos interacciones que con el omeprazol. No existen 
interacciones significativas con warfarina, fenitoína, prednisona, diazepam o 
anticonceptivos orales. La administración conjunta con claritromicina produce un 
incremento de la concentración de lansoprazol al inhibir el metabolismo del 
lansoprazol mediado por la CYP3A4. Así han aparecido casos clínicos donde se 
indica la interacción de lansoprazol y el tacrolimus (fármaco utilizado en la 
inmunosupresión de los trasplantados). 
 
2.5.3. PANTOPRAZOL 
Los datos que se disponen indican que existen mínimas interacciones 
farmacológicas con teofilina, fenitoína, warfarina, diazepam, metoprolol, etanol o 
carbamacepina. En algún caso se ha informado la aparición de mialgias tras la 
utilización de pantoprazol y metotrexate. 
 
2.5.4. RABEPRAZOL 
Los estudios revelan nulas interacciones farmacológicas con teofilina, fenitoína, 
warfarina o diazepam. 
 
2.5.5. ESOMEPRAZOL 
Las interacciones son muy similares al omeprazol, reduce la aclaración del 
diazepam y en menor medida, de la fenitoína y la warfarina.30  
 16 
2.6  EFECTOS SECUNDARIOS. 
 
Los IBP son consumidos por millones de personas en el mundo, ya sea por 
prescripción médica o por automedicación, algunos medicamentos de este grupo 
son de venta libre. Los IBP han sido asociados con hipergastrinemia, 
hipersecreción acida de rebote, malabsorción, osteoporosis, infecciones e 
interacción con clopidogrel.31 
 
2.6.1. Hipergastrinemia y carcinoide gástrico 
 
La respuesta del organismo a la acción de los IBPs es con incremento de la 
gastrina, la hipergastrinemia a su vez puede producir experimentalmente en ratas 
hiperplasia y displasia de células ECL (enterocromafin-like), finalmente pueden 
evolucionar a tumor carcinoide. Sin embargo en humanos, la respuesta 
hipergastrinemica no es intensa y no desarrollan carcinoides gástricos, a menos 
que el paciente tenga antecedentes de gastritis atrófica severa (anemia 
perniciosa) o síndrome de Zollinger Ellison asociado con MEN-1 (neoplasia 
endocrina múltiple tipo 1).32 
 
2.6.2. Hipersecreción ácida de rebote (HAR) 
 
Es el incremento en la secreción acida gástrica por encima de los niveles basales 
(pre-tratamiento) después de terapia antisecretora.33  Se ha observado aumento 
de secreción acida basal y máxima en pacientes Helicobacter-negativo después 
de la descontinuación de IBP, el mecanismo estaría relacionado con la 
hipergastrinemia inducida por los IBP que produciría hiperplasia e hipertrofia de 
las células enterocromafin-like o ECL que contienen histamina. La suspensión 
brusca de los IBP, produciría una hipersecreción acida de rebote. Generalmente 
esto sucede después de 8 semanas de tratamiento y demora otras 8 semanas 
después de la suspensión.34 La relevancia clínica de este fenómeno estriba en que 
la suspensión de los IBP exacerbaría la sintomatología gástrica y condicionaría al 
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paciente a seguir tomando la medicación. Para prevenir este fenómeno se ha 
sugerido reducir la duración del tratamiento (2 semanas), evitar la suspensión 
brusca (reducción paulatina) o pasar a inhibidores de los receptores H2 (ranitidina) 
por 4 semanas. En pacientes Helicobacter-positivo (HP) este fenómeno no se 
produce, probablemente porque el HP y las citoquinas inducidas por el infiltrado 
inflamatorio inhiben la secreción acida gástrica. 
 
2.6.3. Alteración de absorción de la vitamina B12 
 
La absorción de vitamina B12 depende de la activación de pepsinógeno a pepsina, 
tarea realizada por el ácido clorhídrico, la pepsina libera la vitamina B12 de los 
alimentos que lo contienen, facilitando su absorción en el intestino delgado. A 
pesar de la existencia de una base fisiopatológica para que el uso de IBPs puedan 
interferir con la absorción de B12, su relevancia clínica todavía no ha sido 
comprobada. Hasta el año 2010, cinco de seis estudios de uso prolongado de IBP 
en pacientes menores de 65 años, no mostraron alteraciones en los niveles 
séricos de vitamina B12, por lo tanto, la administración rutinaria de vitamina B12 
no se recomienda.35 Sin embargo, en personas mayores de 65 años, 
especialmente adultos mayores institucionalizados, existe el riesgo de deficiencia 
de vitamina B12 inducida por uso crónico de IBP, en esta población se ha 
recomendado la investigación de este déficit y la terapia sustitutiva adecuada.36,37 
Otro grupo de riesgo son los pacientes con síndrome de Zollinger-Ellison 
(gastrinoma productor de gastrina) donde se utiliza dosis altas de IBP y por tiempo 
prolongado. 
 
2.6.4. Alteración de absorción de hierro 
 
Los IBP se utilizan en la terapia de la hemocromatosis (enfermedad hereditaria 
caracterizada por acúmulo de hierro en el organismo) para reducir la absorción de 
hierro. Sin embargo, hasta el momento no se ha evidenciado clínicamente que la 
administración de IBP en pacientes sin esa enfermedad, altere la absorción de 
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hierro o produzca anemia ferropénica. Teóricamente los IBPs podrían disminuir la 
absorción de hierro, porque el ácido gástrico facilita la disociación de las sales de 
hierro de los alimentos y también reduce el hierro férrico a la forma ferrosa, esta 




En el año 2010 la Administración de Drogas y Medicamentos de los EEUU (FDA), 
emitió un reporte sobre la seguridad de los IBP de venta sin receta y su posible 
asociación con un aumento de riesgo fracturas de la cadera, la muñeca y columna 
vertebral.39 
 
El mecanismo fisiopatológico de la asociación entre IBP y el riesgo de os- 
teoporosis y fractura es todavía incierto, existe la hipótesis de una disminución de 
la absorción de calcio debida a la supresión de la secreción de ácido clorhídrico 
inducida por estos fármacos; la disminución de la vitamina B12 también jugaría un 
doble papel: disminución de la actividad osteoblástica y la inducción de 
homocisteinemia. La homocisteinemia reduce la dureza ósea al interferir con los 
enlaces de colágeno, un mecanismo independiente de la densidad mineral ósea. 
De acuerdo a estas hipótesis, para relacionar fisiopatológicamente los IBP con 
aumento de riesgo de fractura, no debería esperarse como prueba la disminución 
de la densidad ósea; por otro lado, también debe adicionarse la hipótesis de un 
incremento en síndrome de caídas en adultos mayores asociado a trastornos 
neurológicos relacionados con la deficiencia de vitamina B12. Se ha recomendado 
el uso racional de IBP en pacientes mayores de 64 años (la menor dosis efectiva y 
duración corta), terapia sustitutiva (suplementos de calcio y vitamina B12).  
 
2.6.6. Riesgo de infección 
 
La acidez gástrica es una barrera para el ingreso de bacterias viables al tracto 
intestinal, la elevación del pH inducido por los IBP podría alterar esta función y 
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conducir a un aumento del riesgo de infección; se ha reportado incremento en el 
riesgo entérica (Clostridium difficile) y neumonía. Debe señalarse que si bien es 
cierto que las esporas de Clostridium difficile son resistentes a la acidez, sus 
formas vegetativas no son; también se ha observado que el aumento del pH 
incrementa la conversión de esporas a formas vegetativas.  
 
2.6.7. Interacción de los IBPs y clopidogrel 
 
Clopidogrel es una tienopiridina, que se utiliza como antiagregante plaquetario en 
la prevención de eventos coronarios agudos. Es una profármaco que se activa a 
nivel hepático mediante las enzimas del citocromo p450. Recientemente se ha 
reportado una interacción farmacológica importante entre los IBP y clopidogrel, 
cuyo resultado sería la disminución de la efectividad (menor biodisponibilidad de 
fármaco activo), clínicamente se traduciría en una disminución de efecto protector 
contra los eventos coronarios.  
 
Las recomendaciones del Consenso de la American Heart Association publicada 
en el 2010, propone evaluar el riesgo vs beneficio entre los eventos 
cardiovasculares y los de hemorragia digestiva, los IBP solo deberían usarse en 
los pacientes con alto riesgo de sangrado digestivo como usuarios de corticoides, 
antiinflamatorios no esteroideos, anticoagulados y con infección por Helicobacter 
pylori; debiendo evaluarse la posibilidad de uso de fármacos anti-H2 (excepto 
cimetidina).40 
 
2.7   EFECTIVIDAD COMPARADA. 
 
En estudios comparativos se ha visto que todos tienen la misma eficacia clínica, 
para las indicaciones autorizadas, siempre que se utilicen a dosis equipotentes. 
Existen ensayos clínicos, donde esomeprazol en pacientes con reflujo 
gastroesofágico y esofagitis erosiva, demostró mantener el pH >4 en mayor 
proporción y durante más tiempo que omeprazol 20 mg y/o pantoprazol 40 mg; y, 
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que lansoprazol 30 mg y rabeprazol 20 mg en voluntarios sanos. No obstante la 
eficacia clínica fue similar a lansoprazol 30 mg y superior a omeprazol 20 mg, 
debido probablemente al empleo del doble de dosis (40 mg). Así, por criterios de 
eficacia, seguridad, adecuación, experiencia clínica y coste, omeprazol, por vía 
oral se considera el IBP de elección.41 
 
2.8  PECULIARIDADES DE LOS INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES 
EN PEDIATRÍA. 
 
En 1994 Jacqz12 estudió la farmacocinética del omeprazol por vía intravenosa en 
13 niños críticamente enfermos: grupo heterogéneo en la edad de 3 a 19 años, 
todos con proceso gastrointestinal agudo en que estaba implicada la acidez 
gástrica; en la mayoría se utilizó el fármaco por fallo de la administración oral de 
ranitidina o porque ésta no pudo ser administrada por hemorragia y/o enfermedad 
gastroesofágica grave; parámetros farmacocinéticos similares a los de adultos; 
concluyeron que era necesario diseñar estudios para determinar la relación dosis-
efecto.  
 
A nivel europeo los 5 IBP comercializados se aprobaron por un método de mutuo 
reconocimiento, sólo teniendo omeprazol indicación pediátrica (niños > 24 meses). 
En EEUU son tres los que están aprobados en pediatría (omeprazol, esomeprazol,  
lansoprazol) aunque en mayores de un año. Pese a ello se emplean con relativa 
frecuencia en varias patologías por debajo de los dos años de edad. Rabeprazol y  
pantoprazol no están indicados para uso pediátrico. Las principales características 
farmacocinéticas peculiares de los IBP en el niño son: rápidamente absorbidos, 
con tiempo medio para llegar a concentración máxima plasmática de 1 a 3 h; 
metabolización rápida en niños (vida media de eliminación corta), similar a adultos 
a partir de 1-2 años de edad; aclaramiento aparente más rápido que en adultos; 
pese a pocos estudios parece que hay evidente reducción de metabolismo de IBP 




   3.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
 
Los inhibidores de la bomba de protones se utilizan ampliamente desde hace más 
de dos décadas. Son muy efectivos en el tratamiento de la enfermedad por reflujo 
gastroduodenal, la enfermedad ulcerosa péptica y los síndromes de 
hipersecreción gástrica (tumores neuroendócrinos, hiperplasia de las células G). 
Sin embargo, es importante que estos fármacos se utilicen en forma apropiada y 
en las dosis mínimas efectivas cuando sea posible.  
 
Dentro del estudio de la fisiología de la secreción ácida gástrica, la investigación 
se centró en la bomba de protones, mediador final común de todos los secretores 
de esta bomba. El descubrimiento y la incorporación del omeprazol en 1989, fue 
un avance importante en el tratamiento de las enfermedades del tracto digestivo 
superior relacionadas con la secreción gástrica. 
 
La incorporación de esta familia de fármacos al arsenal terapéutico ha tenido un 
impacto muy positivo en el tratamiento de un amplio espectro de enfermedades 
digestivas en las que el ácido gástrico es un factor etiopatogénico de primer orden. 
Con posterioridad se ha ido ampliando este grupo terapéutico con otros. De 
hecho, la eficacia terapéutica de los IBP es consecuencia directa de la capacidad 
inhibitoria de la secreción de ácido gástrico, lo que los ha convertido en los 
fármacos de elección en el amplio grupo patológico constituido por las llamadas 
enfermedades relacionadas con el ácido. La elevada prevalencia de esas 
enfermedades y la alta eficacia del tratamiento con IBP, junto con la necesidad de 
mantener la administración del fármaco durante períodos muy prolongados, han 
determinado que este grupo terapéutico sea uno de los de mayor gasto para el 
sistema sanitario. 
 
Los IBP son ampliamente prescritos, y muchos pacientes los reciben de manera 
crónica. Aunque los IBP son bien tolerados a corto plazo, en los últimos años se 
han observado varios efectos adversos graves asociados a su uso prologado. 
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Numerosos estudios evidencian el exceso de prescripción de inhibidores de la 
bomba de protones tanto en atención primaria como hospitalaria. Y es que, en la 
práctica clínica diaria, parecemos encontrar razones suficientes para prescribir IBP 
a pacientes que no los necesitan.   
 
Por otra parte, desde el inicio del uso clínico de los inhibidores de la bomba de 
protones se han planteado sucesivas incertidumbres sobre su seguridad, 
especialmente en tratamientos continuados a largo plazo, lo que contrasta de 
forma paradójica con la magnitud del uso de estos fármacos, donde la mayoría de 
los estudios concluyen que son fármacos seguros. 
 
Se han publicado distintos estudios sobre el uso indiscriminado de los inhibidores 
de la bomba de protones y sus efectos adversos a largo plazo, lo cual nos lleva a 
formularnos la siguiente pregunta: 
 
 
 ¿Cuáles son las indicaciones clínicas según la reciente bibliografía, de los 
















El uso de los inhibidores de la bomba de protones representan un rubro muy 
importante, ya que constituyen uno de los grupos farmacológicos más prescritos, 
ya que son considerados fármacos seguros y eficaces. 
 
Los inhibidores de la bomba de protones representan uno de los grupos 
farmacológicos más recetados, tanto en las consultas de atención primaria como 
en algunas de atención especializada; de ahí la importancia del conocimiento de 
los aspectos farmacológicos, tanto farmacocinéticas como farmacodinámicos, ya 
que son necesarios y precisos para poder elegir el más adecuado para los 
nuestros pacientes. 
 
Los inhibidores de la bomba de protones son hoy en día los fármacos de elección 
para el tratamiento de las enfermedades relacionadas con la secreción ácida 
donde su elección es incuestionable, justificada por la eficacia y eficiencia siendo 
imprescindibles para tratar infecciones por Helicobacter pylori con los antibióticos 
que se asocian; sin embargo debemos de saber si siempre está justificado su 
empleo y si se está consciente de que no son fármacos inocuos. 
 
Los resultados de una revisión sobre las indicaciones clínicas actuales de los 
inhibidores de la bomba de protones de acuerdo a lo reportado en la literatura, 
facilita el aprendizaje y la actualización médica del personal de salud, con ahorro 











































6.1  GENERAL. 
 
Realizar una búsqueda y análisis de estudios de investigación sobre las 
indicaciones clínicas de los inhibidores de la bomba de protones. 
 
 
6.2  ESPECÍFICOS. 
 
 Determinar según el análisis de los artículos revisados los efectos 
secundarios de los inhibidores de la bomba de protones. 
 
 Proponer en relación con los artículos y las guías terapéuticas revisadas, 


















7.  MÉTODO. 
 
 
7.1  DISEÑO DEL ESTUDIO. 
 
El presente es un trabajo de investigación de tipo documental, cuya base es la 
integración estructurada y sistemática de la información obtenida en diferentes 
estudios de investigación publicados en revistas especializadas, el cual se llevó a 
cabo en dos etapas: 
 
En la primera se llevó a cabo la revisión de artículos sobre los inhibidores de la 
bomba de protones de las siguientes bases de datos: 
 
          1.- Medline 
 
2.- Cochrane Library 
 




 5.- Elsevier 
 
Una vez obtenidos los artículos se procedió a su lectura, concentrando la 
información relevante para esta investigación en tarjetas de trabajo previamente 
diseñadas en Microsoft Word Office, en las cuales  se redactó la ficha bibliográfica 
del artículo de investigación, de acuerdo con la técnica de Vancouver, las fichas 
también contienen un resumen de la información más relevante al tema de 
investigación. 
 
En la segunda parte se procedió al cruce de la información contenida en las fichas 
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de trabajo, que permitió la redacción del documento final, así como el diseño del 
algoritmo propuesto. 
 
7.2  UNIVERSO DE TRABAJO. 
 
Lo constituyen los artículos publicados sobre los usos clínicos de los inhibidores 
de la bomba de protones de las siguientes bases de datos: Medline, Cochrane 
Library, Pro QUEST, MedConsult, Elsevier 
 
7.3  CRITERIOS DE SELECCIÓN. 
 
7.3.1 - DE INCLUSIÓN: Los artículos de investigación que incluyan 
metanálisis, artículos de revisión y revisiones sistemáticas, sobre las indicaciones 
de los inhibidores de la bomba de protones publicados en los últimos cinco años 
en las bases de datos antes mencionadas. 
 
7.3.2 - DE EXCLUSIÓN: Artículos de tipo cohorte, retrospectivos, caso-
controles sobre las indicaciones de los inhibidores de la bomba de protones 
publicados en los últimos cinco años en las revistas antes mencionadas. 
 
7.4  LÍMITES. 
 
7.4.1  - DE ESPACIO: Lo constituye la biblioteca de la Facultad de Medicina 
en donde se consultaran las siguientes direcciones de Internet, a fin de acceder a 
las distintas bases de datos. 
 
7.4.2 - DE TIEMPO: Doce semana a partir de la fecha de aceptación del 





7.5  CRONOGRAMA. 
 









































8.  IMPLICACIONES ÉTICAS. 
 
Cumpliremos con los propósitos de la investigación biomédica que implica mejorar 
los procedimientos terapéuticos teniendo en cuenta que en la práctica médica 
existen riesgos inherentes, sin embargo esta investigación se realizará teniendo 
en cuenta que la importancia del objetivo está en proporción a los riesgos y que 
estos son predecibles.  
 
En esta razón, la investigación a realizar se enfoca a la revisión bibliográfica de 
artículos relacionados al tema y el compromiso del investigador es ser veraz y 
objetivo tanto en la lectura de la información, como de la redacción del documento 
final; siempre pensando en beneficiar a los pacientes a los que se les indican los 




















9.  RESULTADOS. 
 
Se realizó una búsqueda electrónica de las revisiones sistemáticas y meta-análisis 
publicados en idioma inglés y español, en los últimos 5 años en las bases de datos 
de Medline, Cochrane Library, Pro QUEST y MedConsult. Se utilizaron los 
siguientes términos de búsqueda “inhibitors of proton pump”, “inhibitors of proton 
pump indications”, “side effects of inhibitors of proton pump”. 
 
Se seleccionaron todos los artículos que proporcionaron información sobre el 
tratamiento con inhibidores de la bomba de protones, recopilando un total de 39 
estudios; se descartaron todos los artículos no disponibles a texto completo 12 en 
total. De los 27 restantes fueron excluidos 9 de la investigación, por no 
proporcionar información mínima indispensable sobre las indicaciones 
terapéuticas de los inhibidores de la bomba de protones. 
 
La extracción de los datos se obtuvo de los 18 artículos completos que arrojo la 
búsqueda. 
 
El presente trabajo de investigación, de tipo documental, está basado en la 
recopilación e integración de la información obtenida a partir de artículos de 
revisión, meta-análisis y revisiones sistemáticas de los últimos 5 años por revistas 













9.1   Tabla 1. Distribución de los artículos seleccionados. 
 
Revista 2012 2011 2010 2009 2008 Total 
BMC Gastroenterology 1     1 
Alimentary Pharmacoly and 
Therapeutics 
1  1 2 4 8 
Cleveland Clinic Journal of 
Medicine 
 1    1 
Lancet    1  1 
Jama    1  1 
Arch Intern Med  1    1 
Clinic Gastroenteroly and 
Hepatology 
  1   
 
1 
Journal Nutriology  1   1 2 
Biochemistry     1 1 
Journal Biology Chemistry   1   1 




9.2   Tabla 2. Diseño de estudio de los artículos seleccionados. 
 
 2012 2011 2010 2009 2008 Total 
Meta-ánalisis  1  1 1 4 7 
Revisión 
sistemática 
 1 1 2 1 5 
Artículos de 
revisión 
1 2 1 1 1 6 





En 2009, los gastos del omeprazol y esomeprazol alcanzaron los 150 millones de 
euros en los Países Bajos. Durante los primeros cinco años desde la introducción 
de esomeprazol en 2001, las prescripciones de IBP se han duplicado. Con 5 
millones de recetas, el omeprazol se convirtió en el segundo medicamento más  
prescrito en los Países Bajos durante el 2009.43 Un reciente estudio 
sociodemográfico de los Países Bajos encontró que el 11,8% de la población 
general tenía por lo menos una receta para un PPI en el año 2006.44 
 
9.3   INDICACIONES DE LOS INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES. 
 
Cuatro tipos de enfermedades digestivas han sido aprobadas por la Food and 
Drug Administration (FDA) para recibir tratamiento con este tipo de medicamentos: 
 
1. Enfermedad ulcerosa péptica 
 
2. Infección por H. pylori 
 
3. Hipersecreción ácida  
 











9.3.1  Tabla 3. Indicaciones de los Inhibidores de la Bomba de Protones 
aprobadas por la FDA. 










20 mg al día  
(4–8 sem) 
 
       -------- 
 
15 mg al día  
(4 sem) 
 
40 mg al día  
(2-4 sem) 
 











  15 mg al día 
 
     --------- 
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Erradicación de H. 
Pylori 
 
20 mg al día 







40 mg al día 










40 mg al dia por 





30 mg al día por 







30 mg cada 8 hrs  

























     
 
Tratamiento activo 
a corto plazo 
 
40 mg al día  
(4-8 sem) 
 
     ---------- 
 
30 mg al día  
(8 sem) 
 
40 mg al día  
(4-8 sem) 
 
20 mg al día  
(3-6 sem) 





20 mg al día 
(12 sem) 
 
     ---------- 
 
15 mg al día 
(12 sem) 
 
40 mg al día 
(12 sem) 
 
       ---------- 
 
ERGE 



























60-360 mg al 
día en divididas 
en 1-3 dosis 
 

























60-180 mg al día 
divididos en 1-2 
dosis 
 












       --------- 
 











60-120 mg al día 
dividida en 1-2 
dosis 
      
* Susan L. Proton Pump Inhibitors Clinical Pearls for the Washington Therapeutic Interchange Program. 
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9.4  EFECTOS ADVERSOS DE LOS INHIBIDORES DE LA BOMBA DE 
PROTONES. 
 
Los inhibidores de la bomba de protones son ampliamente prescritos para 
enfermedad ácido péptica. En general, la seguridad de esta clase de drogas ha 
sido excelente. Sin embargo, varios estudios epidemiológicos han indicado los 
posibles riesgos.45 
 
La FDA ha emitido alertas de que los IBP puede aumentar la tasa de la 
osteoporosis relacionada a fracturas y puede disminuir la efectividad de 
clopidogrel, para la prevención de eventos cardiovasculares serios. Otras 
preocupaciones incluyen aumento de las tasas de neumonía e infecciones con 
Clostridium difficile. 
 
Un enfoque prudente a la gestión de estas preocupaciones en el día a día de la 
práctica se requiere: inhibidores de la bomba de protones, al igual que otros 
medicamentos, debe ser prescrito sólo si está indicado. 
 
Aunque no hay muchos artículos existentes que comparen los efectos adversos 
entre los IBP, los ensayos comparativos indican que la seguridad y tolerabilidad de 
todos los IBP es similar. La incidencia de efectos adversos graves con los IBP en 
los ensayos clínicos es baja.46 Los efectos  secundarios reportados más comunes 















OMEPRAZOL ESOMEPRAZOL LANSOPRAZOL PANTOPRAZOL RABEPRAZOL 
Dolor 
abdominal 
2.4 - 5.2 3.8 2.1 1 Poco frecuente 
Diarrea 3.0 - 3.7 4.3 3.8 4 Poco frecuente 
Flatulencias 2.7 No reportado < 1 2 Poco frecuente 
Naúseas 2.2 - 4.0 No reportado 1.3 2 Poco frecuente 
Vómitos 1.5 No reportado < 1 2 Poco frecuente 
Cefaleas 2.9 – 6.9 3.8 > 1 6 2-4 




9.4.2  INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES Y CLOPIDOGREL  
 
Clopidogrel es un potente antiagregante plaquetario comúnmente usado en 
pacientes con enfermedad aterosclerótica cardíaca o cerebrovascular, a veces se 
emplea en combinación con la aspirina. 
 
Debido al riesgo de sangrado gastrointestinal significativo, se recomienda 
prescribir un IBP cuando ambos, tanto el clopidogrel y la aspirina se utilizan como 
antiagregantes. Sin embargo, estudios recientes han demostrado que  la co-
terapia con un IBP reduce la eficacia de clopidogrel. La base farmacológica para 
esta interacción es que los dos fármacos comparten un metabólico común. El 
clopidogrel es un profármaco inactivo que requiere citocromo P450 (CYP); 
mientras que los IBP, por otra parte, se metabolizan de su  estado activo a su 
estado inactiva por las enzimas del CYP.  
 
Los resultados discrepantes de estos estudios sugieren que el mayor riesgo de 
eventos cardiovasculares pueden ser debido, ya sea totalmente o en parte, a un 
factor distinto de la interacción farmacológica de los IBP y clopidogrel.47,48 
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Los inhibidores de la bomba de protones son un grupo de fármacos utilizados 
ampliamente por pacientes de diferentes especialidades médicas. Los efectos 
adversos descritos son escasos; sin embargo últimamente han surgido reportes de 
asociación con hipomagnesemia grave, la cual por su participación en la 
homeostasis del calcio y del potasio condiciona hipocalcemia e hipocalemia. Estas 
alteraciones electrolíticas producen un espectro de manifestaciones clínicas que 
van desde debilidad muscular hasta arritmias potencialmente letales. 
 
Con el amplio uso de los inhibidores de la bomba de protones aparecieron efectos 
adversos que no se detectaron en estudios clínicos, que son notables no solo por 
ser inesperados sino también por el tiempo largo que transcurrió hasta que 
salieron a la luz. La hipomagnesemia es uno de estos efectos adversos. El 
impacto de la hipomagnesemia asociada a inhibidores de la bomba de protones ha 
sido reportado en series de casos, en los cuales el espectro de alteraciones va 
desde una forma asintomática hasta manifestaciones clínicas graves como 
convulsiones y arrtimias cardiacas.49 
 
La prevalencia de hipomagnesemia asociada a IBP se desconoce. Dado el uso 
extenso de estos fármacos probablemente el síndrome de hipomagnesemia grave, 
hipocalcemia e hipocalemia no es frecuente. 
 
Los IBP llevarían a la hipomagnesemia a través de la inhibición del transporte de 
magnesio en el intestino, aunque el mecanismo patogénico no ha sido bien 
dilucidado. 
 
En algunos estudios revisados se llegó a la conclusión de que 10% de los 




Otro efecto adverso que recientemente se ha demostrado, es el riesgo de 
desarrollar colitis microscópica, la cual ha aumentado en pacientes que utilizan 
inhibidores de la bomba de protones. Los IBP no solo son capaces de alterar la 
función intestinal de barrera51, sino también de inducir cambios profundos en la 
composición de la flora intestinal52, que a su vez también puede dar lugar a 
cambios secundarios en la integridad epitelial.53 Por consiguiente, existe la 
hipótesis de que los IBP se asocian con sobrecrecimiento bacteriano. 
 
En algunos estudios, se encontró que un número significativamente mayor con 
síndrome de colon irritable utiliza ciertos medicamentos que pueden 
potencialmente alterar la homeostasis intestinal, tales como los IBP y AINE. Los 
IBP y los AINE, están asociados con alteraciones de la fisiología intestinal. 
 
9.5  EFECTIVIDAD COMPARADA DE LOS INHIBIDORES DE LA BOMBA DE 
PROTONES. 
 
La supresión de la secreción de ácido gástrico mejora la curación de 
enfermedades relacionadas con el ácido. Una buena curación de la esofagitis por 
reflujo se logra cuando el pH intragástrico es mayor que 4 por 16 horas al día, y la 
úlcera péptica está óptimamente curado cuando el pH intragástrico es mayor que 
3 por 16 horas al día.54 Generalmente, todos los IBP proporcionar una buena 
supresión de ácido gástrico, pero debido a que se utilizan en diferentes dosis (20 
mg de omeprazol, lansoprazol de 30 mg, 40 mg de pantoprazol, rabeprazol 20 mg, 
y 40 mg de esomeprazol), no es fácil comparar su eficacia. 
 
Un estudio comparó rabeprazol (20 mg), lansoprazol (30 mg), el pantoprazol (40 
mg), y omeprazol (20 mg). Rabeprazol tuvo el mayor promedio de pH del primer 
día. Otro estudio comparó la inhibición del ácido gástrico después de la 
administración (30 minutos antes del desayuno) de rabeprazol (20 mg), 
esomeprazol (40 mg), omeprazol (20 mg), lansoprazol (30 mg) y pantoprazol (40 
mg) durante 5 días consecutivos.55 Al final del período de 5 días, pH intragástrico 
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mayor que 4 se mantuvo durante más tiempo con esomeprazol, y más pacientes 
tenía un pH mayor que 4 por más de 12 horas. El esomeprazol (40 mg) 
proporciona una buena supresión de ácido (pH> 4). 
 
Cuando lansoprazol (30 mg) se comparó con omeprazol (20 mg), ambos por vía 
oral sobre una base diaria, lansoprazol mantiene el pH> 3 durante un tiempo 
significativamente mayor y produjo una mayor mediana de 24 horas.56, 57 Cuando 
la eficacia de cada IBP se compara sobre la base de la misma dosis, el omeprazol, 
lansoprazol y pantoprazol parecen producir la supresión de ácido similar. 
 
Muchos estudios han comparado las tasas de curación de la ERGE. En las 
comparaciones de lansoprazol (30 mg) con omeprazol (20 mg), no hubo diferencia 
significativa en las tasas de curación endoscópica a las 4 y 8 semanas.58 Una vez 
más, cuando lansoprazol (30 mg) en comparación con omeprazol (40 mg), no se 
encontraron diferencias significativas en las tasas de curación o alivio de los 
síntomas. Rabeprazol (20 mg) y omeprazol (20 mg) produjo unas tasas 
equivalentes de curación y el alivio de los síntomas a las 4 y 8 semanas.59 
 
Más pacientes con ERGE (93,7% -94,1%) se curaron a 8 semanas con el uso de 
40 mg de esomeprazol que con 20 mg de omeprazol (84,2% -86,9%). Cuando 40 
mg de esomeprazol se comparó con 40 mg de pantoprazol, ambos dieron buenas 
tasas de curación.60 
 
Los IBP se han utilizado con éxito en los regímenes de terapia triple con 
claritromicina y amoxicilina para la erradicación de H. pylori. No hubo diferencia 
significativa entre los diferentes regímenes basados en IBP. 
 
Los estudios que comparan la supresión de ácido omeprazol, lansoprazol, 
rabeprazol, pantoprazol y muestran una eficacia equivalente. La mayoría de los 
estudios que utilizaron dosis estándar no muestran una diferencia significativa 
entre los cuatro IBP para la curación de la esofagitis por reflujo o úlcera duodenal. 
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Esomeprazol tiene una fuerte supresión de ácido, con un período más largo de pH 
intragástrico mayor a 4. 
 
 
9.5.1   Tabla 5. Efectividad comparada de los inhibidores de la bomba de protones. 
 








Esomeprazol 40 mg 60-70% 92% 93% 
Lansoprazol 30  mg 60-70% 87% NA 
Omeprazol 20 mg 60-70% 86% 86% 
Pantoprazol 20 mg 60-70% 91% 86% 
Rabeprazol 20  mg 60-70% 91% NA 





Como conclusión,  podemos decir que ningún fármaco, procedimiento, o  
plan de tratamiento debe ser prescrito sin alguna una indicación válida. Incluso 
con una indicación, se debe de valorar la relación riesgo-beneficio de la terapia 
prescrita. Si la indicación para los inhibidores de la bomba de protones es débil o 


















    *  Bibliografía artículos:  45, 16, 6, 28  
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10.  CONCLUSIONES. 
 
1. Cuatro tipo de enfermedades digestivas han sido aprobadas para recibir 
tratamiento con IBP: enfermedad ulcerosa péptica e infección por H. Pylori, 
hipersecreción ácida, enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE).  
2. Los inhibidores de la bomba de protones, constituyen uno de los grupos 
farmacológicos más prescritos tanto a nivel primario como a nivel 
hospitalario. 
3. Son considerados fármacos seguros y eficaces.  
4. Los inhibidores de la bomba de protones son fármacos útiles para el control 
de la patología asociada con la acidez gástrica, patología con una alta 
prevalencia dentro de la población general. 
5. Actualmente las indicaciones autorizadas en nuestro país son: enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (tratamiento inicial y de mantenimiento); 
tratamiento de la úlcera gastroduodenal, síndrome de Zollinger-Ellison, 
prevención (y tratamiento) de la úlcera péptica inducida por AINES en 
pacientes de riesgo, e infección por Helicobacter Pylori.  
6. La dispepsia se correlaciona escasamente con úlceras u otras 
complicaciones gastrointestinales y sin embargo entre la población no 
sanitaria está muy extendido el empleo de IBP en cualquier situación de 
ardor o malestar gástrico.  
7. Ante la situación de un paciente que refiere dispepsia, se deben 
recomendar inicialmente medidas higiénico-dietéticas (reducir ingesta de 
tabaco, alcohol, café y alimentos que puedan empeorar los síntomas) y 
analizar el tratamiento farmacológico por si el síntoma estuviera relacionado 
con alguno de los fármacos y fuera necesario modificarlo. 
8. En estudios comparativos se ha visto que todos los inhibidores de la bomba 
de protones tienen la misma eficacia clínica, para las indicaciones 
autorizadas, siempre que se utilicen a dosis equipolentes. 
9. Recientemente se ha sugerido que el uso de antiulcerosos, y en especial de 
IBP, podría estar asociado con un mayor riesgo de sufrir infecciones 
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entéricas (colitis pseudomembranosa en pacientes hospitalizados y 
ambulantes), y pulmonares (neumonías). 
10. Existe una posible asociación con el consumo prolongado de IBP (más de 1 
año) y el descenso de niveles sanguíneos de magnesio.  
11. La hipomagnesemia puede manifestarse con temblores, arritmias e incluso 
convulsiones, aunque los síntomas pueden no ser siempre los mismos en 
todos los casos. Es necesario tener en cuenta que incluso puede cursar de 
manera asintomática, tal y como se ha publicado recientemente. 
12. Se  ha planteado una posible interacción entre los IBP y clopidogrel, que 
podría ocasionar una disminución en la efectividad antiagregante.  
13. La hipersecreción ácida de rebote es una secreción de ácido gástrico por 
encima de los niveles previos al tratamiento con IBP ocasionada por una 
interrupción de la terapia antisecretora. 
14. Los IBP se deben emplear solo cuando sean estrictamente necesarios, 
durante el menor tiempo posible y en las indicaciones recomendadas. 
15. De forma general, el omeprazol se considera el IBP de elección, por su 
perfil de seguridad, eficacia y coste. Salvo cuando puedan existir problemas 
por interacciones o reacciones adversas.  
16. Las diferencias farmacocinéticas y farmacodinámicas nos van a marcar su 
utilización. Es muy importante tener presente las posibles interacciones 
farmacológicas con diferentes grupos farmacológicos propios del 











11.  RECOMENDACIONES. 
 
En los últimos diez años se ha observado que los inhibidores de la bomba de 
protones se han convertido en uno de los grupos farmacológicos más prescritos 
tanto a nivel primario como a nivel hospitalario, ocasionando una sobre 
prescripción de estos. 
 
Antes de recetar alguno de estos fármacos, es necesario conocer sus 
indicaciones, y valorar realmente si el paciente se beneficiara de estos.  
 
No todos los pacientes en tratamiento con AINE tienen que recibir 
sistemáticamente protección gástrica con IBP. Están recomendados en quienes 
reciban un AINE durante tiempo prolongado o a dosis elevadas y además tengan 
algún factor de riesgo adicional.  
 
Se recomienda brindarlos a los pacientes si tienen alguno de estos factores de 
riesgo: antecedentes de sangrado (úlcera péptica, hemorragia gastrointestinal o 
perforación), edad avanzada (> 65 años), terapia concomitante con 
anticoagulantes orales, corticoides o incluso otro AINE. 
 
Aunque la dispepsia no es una de las indicaciones de los IBP, han demostrado ser 
más efectivos que los anti-H2 en reducir los síntomas dispépticos; se establece el 
tratamiento durante 4 semanas; si los síntomas remiten, se debe interrumpir la 
terapia. Si no hay respuesta a los IBP y la dispepsia persiste con predominio de 
síntomas ulcerosos (dolor epigástrico), se podría prolongar otras 4 semanas más 
el tratamiento. Si la respuesta no ha sido satisfactoria se debería investigar su 
causa. 
 
Los IBP no se deben de considerar como fármacos inocuos, es necesario 
desterrar el concepto de “PROTECTORES GÁSTRICOS”  inofensivos y controlar 
la aparición de reacciones adversas e interacciones.  
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Cualquiera de los IBP junto con los antibióticos, se han utilizado para erradicar el 
Helicobacter pylori, en general con una duración de la triple terapia entre 7 a 14 
días. Tanto el lansoprazol como esomeprazol están indicados en la erradicación 
del H. Pylori, junto con la amoxicilina y claritromicina durante 10 a 14 días o 10 
días respectivamente. El rabeprazol ha sido aprobado para su uso en los últimos 
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